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A doença periodontal afeta grande parte da população e a sua progressão de caráter 
inflamatório pode desencadear a perda de inserção dos tecidos de suporte do periodonto, levar à 
perda óssea e consequentemente à perda de peças dentárias.  
O tratamento passa, portanto, pela regeneração dos tecidos perdidos. No entanto, este é um 
processo complexo que implica interações inerentes e individuais ao hospedeiro.  
Atualmente existem diversas técnicas desenvolvidas, sendo que o uso terapêutico de 
Platelet Rich Fibrin (PRF) tem sido amplamente usado em áreas como cirurgia plástica, 
cosmética, ortopedia, medicina desportiva, cirurgia maxilo-facial e mais recentemente em 
medicina dentária. 
A sua utilização em casos de lesões intra-ósseas e lesões de furca têm sido descritas na 
literatura, tendo resultados clinicamente positivos comparados com outras técnicas e materiais 
utilizados na regeneração periodontal. 
Devido às exigências estéticas cada vez maiores e à procura inerente ao biomaterial “gold 
standart” para o tratamento regenerativo da doença periodontal, foi realizada uma revisão 
bibliográfica que tem como principais objetivos reunir e analisar a informação existente na 
literatura relativamente ao uso do biomaterial PRF na regeneração periodontal bem como a sua 
eficácia a nível clínico na periodontologia.  
 
 







 Periodontal disease affects a large part of the population and its inflammatory progression 
can trigger a loss of insertion of the tissues supporting periodontium, lead to weight loss and 
consequently loss of dental pieces. The treatment passes through the regeneration of the lost 
tissues. 
 However, this is a complex process involving inherent and individual interactions due to 
the host. Currently, there are several techniques developed, and the therapeutic use of PRF has 
been widely used in areas such as plastic surgery, cosmetics, orthopedics, sports medicine, 
maxillofacial surgery and more recently in dentistry. 
 Its use in cases of intraosseous lesions and furcation lesions have been described in the 
literature, with clinically positive results compared to other techniques and materials used in 
periodontal regeneration.  
 Derived from the increasing aesthetic requirements and the inherent demand for the "gold 
standart" biomaterial for this high prevalence pathology, a bibliographical review was carried 
out, whose main objective is to gather and analyze information in the literature regarding the use 
of the PRF biomaterial in the Periodontal regeneration as well as its clinical effectiveness in 
periodontology. This topic is of importance of the use and effectiveness of this biomaterial for 
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 A doença periodontal é uma patologia inflamatória crónica, multifatorial, que pode levar 
à destruição do periodonto, incluindo osso alveolar, afetando mais de 50% da população mundial 
adulta (1-8).    
 
O fator etiológico primário para o desenvolvimento de doença periodontal é a acumulação 
de bio filme dentário subjacente à margem gengival, onde há́ possibilidade de ocorrerem 
desequilíbrios com consequente resposta destrutiva inflamatória e imunológica por parte do 
hospedeiro (3, 9).  
 
A terapia periodontal passa pela eliminação do biofilme dentário e de todos os fatores que 
favorecem a sua formação (10) bem como tratamento dos efeitos anatómicos por esta causados, 
desde bolsas periodontais, perda de aderência clínica e perda óssea radiográfica visível (11) e, 
tem como principal objetivo a regeneração do periodonto. Contudo, este é um processo 
complexo e multifatorial envolvendo interações moleculares entre diferentes linhagens celulares, 
incluindo células do ligamento periodontal, osteoblastos e fibroblastos (3). 
 
Atualmente os tratamentos periodontais convencionais (como exemplo a raspagem e 
alisamento radicular) permitem reduzir a inflamação e a infeção travando a progressão da doença 
periodontal. No entanto, estes são pouco eficazes em regenerar completamente os tecidos 
perdidos (12).   
 
A regeneração acontece através do crescimento do mesmo tipo de tecido que foi destruído 
ou do seu precursor (10) e tem sido parcialmente conseguida através de técnicas cirúrgicas que 
incluem membranas de regeneração, enxertos ósseos, regeneração tecidual guiada (RTG), fatores 
de crescimento, entre outros (7). 
 
No entanto estas têm resultados clínicos inconsistentes devido à discrepância entre técnicas 
e características intrínsecas a cada paciente (por exemplo: tamanho do defeito, higiene oral, 
hábitos e tipo de infeção) (7). 
 
Desenvolvido por Choukroun, o platelet rich fibrin (PRF) - um concentrado plaquetário de 
2ª geração (13-17) tem sido utilizado em áreas como cirurgia oral e maxilofacial, cirurgia 
plástica, cosmética, ortopedia e medicina desportiva (18). No âmbito da Medicina Dentária, tem 




seio maxilar, enxerto de alvéolos, cirurgias periodontais estéticas, recessões gengivais e extração 
de terceiros molares (19, 20).   
O uso terapêutico em Periodontologia deste biomaterial autólogo, isto é, obtido através da 
centrifugação de uma amostra de sangue do próprio paciente, e do seu poder cicatricial e 
regenerativo derivado das plaquetas e factores de crescimento (FC) presentes (17) é, então, 
recente (16) e têm vindo a atrair muita atenção, nos últimos anos (5). 
 
O PRF estimula a regulação inflamatória e também o processo imunitário da quimiotaxia 
e, sendo um material autólogo, elimina qualquer risco de transmissão de doenças (21, 22) onde a 
matriz tridimensional (18) e densa de fibrina (23) promove uma proliferação celular mais 
eficiente e consequentemente uma cicatrização mais rápida (24).  
Adicionalmente, verificou-se que a sua capacidade de acelerar a cicatrização dos tecidos se 
deve à promoção da neovascularização, com quase total ausência de eventos infeciosos (18).  
Este material natural, proporciona uma percetível redução do tempo de cicatrização nos 
tecidos moles e constata-se uma redução na dor pós-operatória (19).  
 
O PRF representa também uma evolução do conceito terapêutico do concentrado de 
plaquetas pois ao contrário dos outros concentrados de plaquetas usados até então, apresenta 
algumas vantagens nomeadamente o facto de não haver manuseamento bioquímico do sangue, 
ter um processo simples, boa relação custo-efetividade, não ser necessário o uso de trombina 
bovina nem anticoagulantes, permitir uma boa cicatrização pela lenta polimerização, ter um 
papel de suporte no sistema imunitário e permitir uma boa hemóstase (25). Este biomaterial 
autólogo providencia assim os mediadores bioquímicos necessários potenciadores da 
reconstrução do periodonto (26). 
 
Atualmente está descrito na literatura que as plaquetas, através dos processos envolvidos 
na coagulação e libertação de fatores de crescimento, têm significativa importância na 
cicatrização e regeneração tecidular, uma vez que são responsáveis pelo seu início e orientação. 
Contudo, a sua aplicabilidade clínica na regeneração periodontal, é controversa.  
Nesta monografia efetuou-se uma revisão bibliográfica que teve como principais objetivos 
reunir e analisar a informação existente na literatura relativamente ao uso do biomaterial PRF na 























Para a elaboração desta monografia elaboramos uma pesquisa bibliográfica genérica nas 
bases de dados PubMed e Thomson Reuters (ISI) entre os dias 02/01/2017 e 01/05/2017 
utilizando as seguintes palavras-chave:  
 PRF, 
 Platelet Rich Fibrin, 
 Periodontal Regeneration,  
 
As palavra-chave foram combinadas da seguinte maneira: “PRF” OR “Platelet Rich 
Fibrin”; “Periodontal’’ AND ‘’regeneration”. Eram termos MesH: “regeneration”, sendo que os 
restantes não faziam parte da lista de termos MesH disponíveis. 
 
Adicionalmente aos artigos que foram selecionados, foram inseridos nas referências, 
literatura que está disponível na Biblioteca da FMDUP. 
 
Para a elaboração da revisão de aplicação clínica formulámos uma questão clínica: 
  
“A utilização de PRF no tratamento de regeneração periodontal é uma técnica clinicamente 
eficaz?” 
 
A pesquisa foi realizada na PubMed e Thomson Reuters (ISI) utilizando a mesma equação 
boleana referida anteriormente mas com a aplicação dos seguintes filtros:  
 Língua inglesa, 
 Publicações entre 2000 e 2017, 
 Clinical Trial, 
 Controlled Clinical Trial, 
 Randomized Controlled Trial.  
 
Excluíram-se os artigos em que as amostras fossem animais e em que o PRF foi utilizado 




















Nesta secção começamos por referir alguns conceitos que consideramos importantes para a 
compreensão da temática estudada e posteriormente referimos os resultados dos estudos clínicos 
seleccionados com a nossa pesquisa bibliográfica que de alguma forma podem responder à 
questao clínica colocada. 
 
1. Constituição do Periodonto 
 
Periodonto (perio = em torno de; odonto = dente) (27), é o nome dado a todos os tecidos 
envolvidos na fixação do dente ao osso. É constituído por quatro tecidos (gengiva, ligamento 
periodontal, cemento e osso alveolar) e tem como principal função a inserção do dente no tecido 
ósseo maxilar. Proporciona a manutenção da integridade da superfície da mucosa mastigatória, 
formando uma unidade de desenvolvimento biológica e funcional (27). 
 
A gengiva é componente da mucosa mastigatória que recobre o processo alveolar e 
circunda o dente. Possui na sua estrutura o epitélio e o tecido conjuntivo subjacente, denominado 
por lâmina própria. A sua forma final é adquirida aquando do processo de erupção dentária. Em 
direção coronal, a gengiva tem cor rosada, termina na margem gengival livre e possui um 
contorno festonado. Em direção apical tem uma aparência flácida e é cor rosa-escuro, é contínua 
com a mucosa alveolar, estando separadas desta pela denominada linha muco-gengival (27). 
 
O ligamento periodontal tem como principal função suportar as forças de mastigação e 
conetar o dente ao osso, graças à presença de fibras de colagénio (horizontais, obliquas e apicais) 
que se inserem no cemento e no osso (27). 
 
O cemento é caracterizado como sendo um tecido mineralizado especializado, avascular, 
sem inervação. As suas funções passam pela inserção de fibras do ligamento periodontal na raiz 
e reparação da superfície radicular (27). 
 
Por fim, o osso alveolar é constituído por dois componentes: o osso alveolar e o processo 
alveolar, permitindo, em conjunto com o cemento radicular e o ligamento periodontal, a inserção 
dos dentes como também absorção e distribuição das forças envolvidas na mastigação e por 




2. Doença Periodontal 
 
A doença periodontal é uma patologia inflamatória crónica, multifatorial, que atinge os 
tecidos de suporte dentários. Numa fase inicial, a gengivite, há apenas inflamação dos tecidos 
que progredindo leva à reabsorção óssea com formação de bolsas e/ou recessão gengival.  
A perda destes tecidos de suporte consequentemente leva a mobilidade e perda dentária 
podendo ter um impacto negativo a nível da saúde oral, qualidade de vida, comunicação, 
nutrição, confiança e bem-estar, e afetar a componente psicossocial do indivíduo (1-8). 
 
2.1 Tratamento Periodontal 
 
O tratamento periodontal passa por uma relação interdisciplinar entre os vários 
componentes do periodonto. O conceito do tratamento passa pela eliminação do biofilme 
dentário tal como dos fatores que conduzem à sua acumulação (10).  
O aumento da prevalência da doença e a fraca capacidade regenerativa do periodonto, 
conduziu à necessidade de efetuar investigação de engenharia tecidular que possibilite a 
regeneração dos tecidos periodontais (28). 
 
2.1.1 Regeneração Periodontal 
 
O termo regeneração é definido como uma reprodução ou reconstituição de uma parte 
perdida ou lesada, de tal forma que a arquitetura e a função dos tecidos dessas áreas sejam 
completamente recuperadas (29, 30).  
A regeneração periodontal é definida como um complexo sistema devido à reduzida 
capacidade regenerativa do periodonto e à complexidade estrutural adjacente dos três tecidos: 
cemento, ligamento periodontal e tecido ósseo (31). É requerida uma sequência de eventos 
biológicos, tais como a adesão celular, migração, proliferação e diferenciação, (4, 32) em que 
cada fase é coordenada e regulada por um conjunto de substâncias bioativas: os Fatores de 




2.1.1.1. Plaquetas e Fatores de Crescimento – Mecanismo de Ação 
 
Em todas as feridas, a coagulação do sangue é a primeira fase para a natural cicatrização, 
contendo substâncias que promovem a reparação tecidular, angiogénese e resposta inflamatória 
(35).  
A regeneração tecidular engloba variados eventos intra e extracelulares, regulados por 
proteínas de sinalização e por um processo sequencial, no qual estão incluídos eventos de 
fixação, migração e proliferação celular (24).  
 
As plaquetas são células de formato irregular, de tamanho pequeno, anucelares, com 
cerca de 2-4 µm de diâmetro, que têm um papel fundamental na hemostasia, sendo uma 
proveniência natural de fatores de crescimento (acumulados nos grânulos alfa). São importantes 
intervenientes na reparação tecidular e crescimento ósseo (35-37), tornando-se assim uma 
importante chave no processo de cura e cicatrização, sendo que o seu uso concentrado pode ser 
um acelerador nestes processos. 
Os FC estimulam e atraem as células-tronco para o local lesado, promovendo a mitose 
celular e induzindo angiogénese e osteogénese. Após ativação das plaquetas aprisionadas dentro 
da rede de fibrina estimulam uma resposta mitogénica de células do periósteo para alcançar a 
cura óssea. Na angiogénese os FC atuam na fase de estimulação, ocorrendo então crescimento 
vascular e aumento da síntese de colagénio através da proliferação dos fibroblastos (38). Em 
suma, os FC são péptidos que estão especialmente envolvidos na geração de condições ideais 
para a cicatrização (33).  
Para a angiogénese (formação de novos vasos sanguíneos a partir de outros pré-
existentes) ocorrer, necessita da presença de uma matriz extracelular para permitir a migração, 
divisão e a alteração fenotípica das células endoteliais. Os FC obtidos das plaquetas, para além 
da sua atividade nos tecidos, interagem com outros FC, colmatando na ativação da expressão 
genética e na produção de proteínas, que parece favorecer a atividade celular (35).   
 
Alguns dos importantes FC presentes no PRF são (26, 39, 40): 
 Fator de Crescimento Derivado das Plaquetas (PDGFs) –  Regulador da 
migração, proliferação e sobrevivência das linhagens celulares mesenquimatosas. 
Tem um relevante papel na regeneração periodontal e na cicatrização da ferida. 




fibroblastos e osteoblastos, promovendo a síntese proteica e atuando também como 
agente de quimiotaxia nestes tecidos.  
 Fator de Crescimento Transformador Beta 1 (TGF-β1) – Regulador 
inflamatório com capacidade de induzir a fibrose. É um ativador de fibroblastos - que 
são importantes intervenientes na divisão celular e produtores de colagénio.  
 Fator de Crescimento Endotelial Vascular (VEGF) – É um iniciador da 
angiogénese. 
 Fator de Crescimento semelhante à Insulina (IGF) – Regulador da 
proliferação e diferenciação da maioria das células. 
 
A Tabela I sintetiza as Funções dos FC armazenados em plaquetas. 
 
Tabela I: Funções dos FC armazenados em plaquetas (41) 
PDGF 
Estimula replicação celular  
Promove angiogénese 
Promove epitelização  
Promove formação tecido de granulação  
TGF - β1 Síntese de colagénio/matriz extracelular e inibição da sua degradação  Supressão da proliferação celular ; imunossupressão  
VEFG Promove angiogénese 
IGF 
Quimiotaxia  
Crescimento/regeneração muscular  
Osteogénese  
Síntese proteica  
 
Atualmente, técnicas descritas na literatura (enxertos ósseos e/ou materiais sintéticos) não 
atingem a complexidade da estrutura periodontal provocando a anquilose dentária (31).  
Estudos histológicos e mais recentemente, clínicos, com plaquetas ricas em fibrina têm 
mostrado resultados significativos no tratamento de regeneração periodontal, devido à ação 
primária das plaquetas em ativar os processos de proliferação, migração e diferenciação de 




2.1.1.2 Evolução Histórica da Fibrina Rica em Plaquetas (PRF) 
 
Houve, nas últimas décadas, uma grande evolução e desenvolvimento de biomateriais 
utilizados em Medicina Dentária. Assim sendo, é importante compreender como surgiu a 
aplicação dos materiais derivados do sangue, desde as colas de fibrina até aos concentrados 
plaquetários (37). Derivado dos complexos e variados protocolos, a utilização e uso de adesivos 
de fibrina têm sido controversos, nos últimos anos. Embora descritos na literatura, estes 
biomateriais foram alvo de críticas por serem produtos derivados do sangue e deste modo, 
apresentarem riscos de segurança biológica com a sua aplicação. A cola de fibrina foi assim, o 
primeiro biomaterial composto por concentrado de fibrinogénio (42). 
 
Nos anos 70, a potencialidade regenerativa das plaquetas foi introduzida por Ross et al., 
descrevendo a potencialidade dos FC presentes nas plaquetas – aumento da produção de 
colagénio, mitose celular, angiogénese, quimiotaxia, diferenciação celular, entre outras (38).  
 
Nos anos 80, colas de fibrina foram usadas como colas cirúrgicas e agentes hemostáticos 
devido aos seus positivos efeitos na cicatrização e recuperação tecidular (37, 40).   
 
Uma das inovações na engenharia tecidular foi o uso de concentrados de plaquetas, 
principalmente em duas formas: plasma rico em plaquetas (PRP) e fibrina rica em plaquetas 
(PRF) (38).   
 
O uso de concentrados de plaquetas para melhorar a cicatrização na área da Medicina 
dentária foi primeiramente documentado por Whitman et al. Neste contexto, diversos protocolos 
têm sido desenvolvidos, durante a última década (2, 27).  
 
O PRP – primeira geração de concentrado plaquetário (26, 37, 43) – é o resultado da 
centrifugação do sangue do próprio paciente com concentrações de plaquetas superiores aos 
basais, sendo uma fonte natural de FC (42, 44). É coletado antes da intervenção cirúrgica, num 
recipiente com um anticoagulante lá colocado (37) e obtido, principalmente, através de 
centrifugação, e ativado pela adição de trombina e iões de cálcio (42), ocorrendo o isolamento 





Deste modo, o PRP constitui um modo de introduzir FC na ferida cirúrgica e potenciar os 
efeitos do coágulo na reparação dos tecidos (44). 
Contudo e, apesar dos resultados positivos descritos na literatura (26) em áreas como a 
ortopedia, cosmética, cirurgia maxilo facial e implantologia (45) existem algumas limitações 
associadas a este material: o complexo protoloco e o facto de a trombina utilizada (geralmente de 
origem bovina) poder estar associada ao desenvolvimento de anticorpos tanto de anti trombina 
como dos anti fatores V e XI, resultando em risco de alterações na coagulação e um elevado 
risco de infeção (42). 
 
Devido às restrições legais associadas ao manuseamento de sangue, e com o objetivo de 
tentar diminuir as limitações do uso de PRP, nasce uma nova família de concentrados 
plaquetários, desenvolvido por Chouckroun et al., em França – uma modificação do PRP (40, 
43) que elimina os possíveis riscos associados ao uso de trombina de origem bovina (35).  
 
Surge assim o PRF, que corresponde à segunda geração de concentrados plaquetários (13, 
15-17, 26, 37, 46) e é definido como sendo um biomaterial de fibrina rico em plaquetas e 
leucócitos (24, 26, 47-49).   
 
O PRF é formado por uma matriz tridimensional (20, 26) de fibrina polimerizada, que 
serve como substrato a uma migração celular eficiente, bem como uma proliferação celular 
otimizada (24).   
O conceito de PRF de Choukroun fundamenta-se na complexa matriz de fibrina que é 
formada durante o processo mecânico que ocorre durante a formação do coágulo (sendo 
estruturalmente bastante diferente cola de fibrina) (26, 50, 51). 
A fibrina é formada a partir do fibrinogénio e possui um papel determinante na agregação 
plaquetária, durante a hemóstase. Transforma-se e atua como uma cola biológica, capaz de 
consolidar a apreensão de plaquetas inicial, constituindo uma espécie de barreira aquando da 
coagulação (52).  
No fim, o fibrinogénio é o substrato final de todas as reações de coagulação, tratando-se 
de uma proteína solúvel que é transformada em fibrina (insolúvel), pela ação da trombina. (52) 
 
Além disso, a polimerização progressiva do PRF proporciona uma incorporação 
aumentada dos FC circulantes nas malhas da matriz de fibrina. Tal configuração implica um 




conveniente, aquando do inicio da remodelação celular da matriz cicatricial e, assim estimulados 
para iniciar a reconstrução do local afetado (47). 
  
Assim sendo, é a matriz de fibrina que suporta os FC e auxilia os elementos realmente 
responsáveis pelo potencial terapêutico do PRF (3). 
Este biomaterial autólogo providencia assim os mediadores bioquímicos necessários 
potenciadores da reconstrução do periodonto (26).  
 
 
O PRF representa uma evolução do conceito terapêutico dos concentrados de plaquetas 
pois, ao contrário dos outros concentrados de plaquetas usados até então, apresenta algumas 
caraterísticas benéficas e vantajosas (25). 
 
As principais vantagens do PRF descritas na literatura são (53, 54): 
 
 Completamente autólogo; 
 Libertação prolongada dos FC por sete a onze dias; 
 Técnica simples, rápida e sem elevado custo; 
 Sem requisito de uso de qualquer aditivo como a trombina bovina; 
 Sem reações adversas imunológicas; 
 Sem risco de infeções; 
 Efeitos anti-inflamatórios; 





2.1.1.3 Protocolo de preparação de PRF 
 
A classificação proposta por Dohan et. al. (48) faz a divisão dos concentrados plaquetários 
em quatro categorias, consoante a concentração de leucócitos e fibrina:  
 
 P-PRP: Plasma rico em plaquetas puro;  
 L-PRP: Plasma rico em plaquetas e leucócitos;  
 P-PRF: Fibrina rica em plaquetas puras;  
 L-PRF: Fibrina rica em plaquetas e leucócitos.  
 
Os diferentes protocolos de preparação de PRP são muito semelhantes no geral, no 
entanto, o anticoagulante usado, a velocidade e a duração da centrifugação podem diferir (35).  
Presentemente, o protocolo de produção de PRF, proposto e elaborado por Choukroun et 
al., é considerado a forma mais simples e mais económico de produção de concentrado de 
plaquetas (17), sem qualquer uso de anticoagulante, trombina bovina ou cloreto de cálcio para a 
ativação plaquetária e polimerização da fibrina (50).  
 
A produção autóloga do PRF é realizada através da colheita de uma amostra de sangue do 
paciente sem qualquer adição de anticoagulantes, seguido de centrifugação a 3.000 rpm por 10 
minutos. 
A camada superior do tubo – plasma – é removida e coleta-se e fração intermédia 
esbranquiçada (matriz de fibrina contendo plaquetas e citoquinas) que fica imediatamente acima 
da camada de glóbulos vermelhos (última camada, na parte inferior). (54-56)  
 
 





A obtenção final do coágulo de PRF é feita em poucos minutos, com a ausência de 
anticoagulante, a ativação das plaquetas é permitida pelo simples contato do sangue com as 
paredes do tubo, iniciando-se o processo da via intrínseca da cascata de coagulação (54).   
 
Durante lenta centrifugação, a agregação aumentada de FC circulantes nos emaranhados de 
fibrina ocorre, conferindo à sua membrana uma arquitetura fisiológica propício ao processo de 
reparação tecidular (1, 52, 57).   
 
O coágulo de PRF é removido com instrumento adeuqado esterilizado e é comprimido, 
criando uma densa membrana de PRF, elástica, que pode ser utlizada em várias aplicações (5, 
52). Ao contrário de concentrados plaquetários anteriores, este procedimento é económico, 
simples e totalmente autólogo (5).  
 
 






2.1.1.4 Estudos clínicos com PRF 
 
 Após pesquisa bibliográfica descrita na secção de material e métodos obtiveram-se 14 
artigos, dos quais após leitura integral, se selecionaram apenas seis artigos de investigação que 
têm pelo menos como um dos objetivos determinar a eficiência do PRF na regeneração 
periodontal em doentes com doença periodontal. De uma forma sumária, são descritos os 
diversos estudos incluídos e os seus resultados na tabela I. 
 
As aplicações do PRF incluem o tratamento de sequelas da doença periodontal incluindo 
recessões gengivais e, mais recentemente, regeneração óssea no defeitos intra-ósseos 
periodontais (DIP) (5), permitindo eventos celulares conducentes à regeneração periodontal (58).  
As lesões de furca nos dentes molares, são igualmente uma das principais sequelas da 
doença periodontal pois, derivado à sua anatomia (entradas pequenas, convexidades, 
concavidades e cristas presentes), são de difícil acesso a instrumentos de terapia periodontal 
(59).  
Bajaj Ar et al. concluíram que o uso terapêutico de PRF e PRP no tratamento de lesões de 
grau II em dentes molares mandibulares, em 42 pacientes com periodontite crónica, foram 
superiores comparativamente ao grupo de controlo: cirurgia de retalho de acesso (OFD). 
Parâmetros clínicos e radiológicos, incluindo profundidade de sondagem (PS) e perda de 
aderência clínica (CAL) foram medidos ao longo de nove meses para verificar a eficácia do 
tratamento com métodos. Clinicamente, a regeneração destas lesões acontece quando há 
aumento CAL e preenchimento ósseo que se repercute na redução ou eliminação tanto dos 
componentes horizontais como das verticais da lesão. Neste estudo ficou demonstrado que tanto 
o uso de PRP como de PRF foi efetivo no tratamento das lesões, com cicatrização e sem 
complicações. A utilização destes compostos parece diminuir o custo da terapia regenerativa 
bem como o tempo dispensado. Contudo, não se concluem diferenças nos parâmetros clínicos e 
radiográficos analisados, embora o PRF apresente vantagens quando comparado com o PRP: O 
PRF produzido como membrana serve como matriz que acelera a cicatrização dos bordos 
gengivais, dispendendo menos tempo comparado ao PRP (59).  
 
Sharma e Pradeep avaliaram também a eficácia do PRF associado ao desbridamento 
radicular no tratamento de lesões de furca mandibulares de grau II comparada com a técnica de 
desbridamento radicular isolada. A utilização do PRF demonstrou ser eficaz; houve uma redução 




Verificou-se que o completo fecho de lesões de furca ocorreu em 66,7% dos casos e que em 
pacientes com lesões residuais de furca, em 87% dos casos reduziram-se para grau I. (60)  
 
MK, Thorat et al. avaliaram com o seu estudo, o efeito do PRF com OFD em defeitos DIP 
em 32 pacientes com periodontite crónica, recorrendo a aspetos clínicos e radiográficos (CAL, 
PS, índice de placa bem, índice de hemorragia e nível da margem gengival). Dos 32 pacientes, 
16 realizaram a OFD e os restantes foram sujeitos ao mesmo procedimento, porém com a 
aplicação de PRF. Verificou-se uma redução da PS e um aumento dos níveis de aderência clínica 
em ambos os grupos, mais evidente no grupo do PRF. O mesmo estudo mostra ainda que a 
percentagem da redução dos DIP é maior nos casos onde foi aplicado PRF, sendo este resultado 
estatisticamente significativo. Contudo, afirmam ser necessário mais estudos que apoiem esta 
evidência clínica (61).  
 
Por sua vez, Chang, Yu. et al, no seu estudo a um sujeito do sexo feminino de 38 anos de 
idade, diagnosticada com periodontite crónica, avaliaram radiograficamente e clinicamente, as 
alterações de seis meses após a aplicação de PRF, nos DIP. A membrana de PRF foi aplicada nas 
áreas com lesão nos dentes 36 e 27 bem como nas lesões de furca. Verificou-se que a utilização 
de PRF foi efetiva, avaliando-se a densidade óssea radiográfica bem como avaliação clínica, 
nomeadamente havendo redução da profundidade das bolsas periodontais e aumento da adesão 
clínica, o que fundamenta uma regeneração periodontal verdadeira, significando nova aderência. 
O aumento da adesão clínica, fundamenta o resultado positivo e efetividade do PRF na 
regeneração periodontal, visto que significa uma cicatrização pela presença de um epitélio de 
junção recém formado entre os tecidos regenerados e a superfície radicular. Radiologicamente, a 
aplicação de PRF pareceu aumentar a intensidade radiográfica, seis meses depois, nas áreas de 
lesão envolvidas (58).  
 
 Por último, Pradeep, AR et al, na análise de 90 áreas de Defeitos intra-ósseos de três 
paredes compararam o uso do PRF associado à técnica de desbridamento cirúrgico com PRF 
associado ao mesmo procedimento e outro grupo apenas com a técnica de desbridamento 
cirúrgico. Definiram Defeito Intra Ósseo (DIP) de três paredes como a distância igual ou maior 
que 3 mm medida desde a crista alveolar até á base do defeito ósseo, na radiografia intraoral 
periapical. A diminuição na medição de profundidade de sondagem não é o único resultado 
significativo, porém é um dos mais importantes parâmetros pois é o que permite o acesso à 




resultados na regeneração periodontal é o ganho de aderência clinica. No seu estudo verificaram 
que, nos três grupos de amostras testados houve uma significativa redução na medição da 
profundidade de sondagem e um ganho de aderência clinica. Contudo, estes resultados foram 
mais significativos nos grupos testados com o PRF e o PRP do que no grupo da técnica de 
desbridamento cirúrgico. O preenchimento ósseo verificado nos grupos de PRF e PRP suporta a 
teoria das vantagens dos FC que aceleram a cura e cicatrização dos tecidos moles e duros. 
Embora tenham resultados semelhantes entre si nos grupos de PRF e PRP, os autores defendem a 
utilização do PRF ao invés do PRP devido às suas vantagens comuns a outros autores: técnica 
simples, económica e a matriz densa de fibrina, rápido processo de cicatrização e regeneração e 







Tabela II: Caraterísticas gerais dos estudos realizados. 
Autores Tipo de estudo Amostra Grupos de Estudos Resultados 





9 meses de duração 
42 participantes 
(56 locais analisados) 
Grupo de Controlo: OFD (n=20) 
Grupo Testado: OFD + PRF (n=22) 
PS e DIP com resultados estatisticamente 
significativamente positivos em relação ao 
grupo de controlo 





9 meses de duração 
18 participantes 
(36 locais analisados) 
Grupo de Controlo: OFD (n=18) 
Grupo Testado: OFD + PRF (n=18) 
PS, CAL e DIP com resultados 
estatisticamente significativos positivos em 
relação ao grupo de controlo 




9 meses de duração 
32 participantes 
(32 locais analisados) 
Grupo de Controlo: OFD (n=16) 
Grupo Testado: OFD + PRF (n=16) 
PS, CAL e DIP com resultados 
estatisticamente significativos positivo  
(técnica cirúrgica com uso de PRF) 
comparativamente ao uso exclusivo de técnica 
cirúrgica  
Chang, Yu. et 
al., 
2011 (58) 
Case report 1 Participante  (n = 1) PS, CAL e DIP com resultados estatisticamente significativos positivos 





9 meses de duração 
42 participantes 
(72 locais analisados)  
Grupo de Controlo: OFD (n=14) 
Grupo Testado 1: OFD + PRF 
(n=14) 
Grupo Testado 2: OFD + PRP 
(n=14) 
PS, CAL e DIP com resultados 
estatisticamente significativos nos grupos 
testados com PRF ou PRP associados a técnica 
cirúrgica comparativamente á técnica cirúrgica 
usada isoladamente  







9 meses de duração 
54 participantes 
Grupo Controlo: OFD (n= 18) 
Grupo Testado 1: OFD + PRF 
(n=18) 
Grupo Testado 2: OFD + PRP 
(n=18) 
DIP (primariamente), PS e CAL 
(secundariamente) com resultados 



















A literatura existente com aplicabilidade clínica é muito escassa. Da pesquisa efetuada 
apenas seis estudos foram encontrados. Dos seis estudos incluídos, cinco efetuaram 
randomização da amostra, o que permite um maior grau de evidência científica e corroborar a 
hipótese testada (5). Por outro lado, o case report, de Chang, Yu et al. (58), embora não seja 
fonte de alto nível de evidência científica, permite o relato de um caso de periodontite crónica 
localizada em dois dentes com lesões avançadas, em que se evidencia que o recurso ao uso de 
PRF é positivo, tendo um resultado efetivo ao fim de 6 meses. 
 Em apenas um dos ensaios foi assegurado “allocation concealment”, o que previne o 
enviesamento do estudo (63). 
  
Em todos os estudos, os pacientes com patologias sistémicas e fumadores foram excluídos, 
o que permite um maior controlo de enviesamento de resultados. Foram incluídos apenas 
participantes com periodontite crónica, tendo sido os restantes excluídos (por exemplo, 
periodontite agressiva), visto serem fatores que influenciam os resultados da terapia periodontal 
(4, 61), principalmente em resultados pós cirúrgicos (4). Nos estudos de avaliação do uso do 
PRF em DIP de 3 paredes, os pacientes com lesões de furca foram igualmente excluídos (4, 62) 
Os critérios para inclusão de DIP, foi evidência radiológica de DIP ≥ 3mm. Além do mais, 
a amostra populacional foi bastante reduzida nos seis estudos (variando de 1 a 54 participantes), 
não tendo sido efetuado cálculo amostral em nenhum deles. 
A duração dos estudos foi também reduzida que impossibilitam a análise dos resultados a 
longo prazo. 
A terapia periodontal está dividida em três fases: fase de suporte, fase dirigida à causa (não 
cirúrgica) e fase cirúrgica. As duas primeiras que antecedem a fase cirúrgica, são fundamentais 
para que o tratamento cirúrgico tenha sucesso. Deste modo, permitem que haja diminuição da 
carga bacteriana na cavidade oral e consequentemente haja redução da inflamação periodontal. 
Fazem também parte as instruções de higiene oral, instrumentação oral (que incluir os ultrassons 
e recurso a curetas) e o tratamento químico. (64) Em todos os estudos efetuados, a terapia 
periodontal pré cirúrgica foi iniciada. Todos mencionam as instruções de higiene e 
instrumentação sub e supra gengival semanas antes do procedimento cirúrgico.  
Cada um dos estudos usou métodos e instrumentos convencionais para medição dos 
resultados, segundo a Science and Therapy Committee of the American of the Periodontology 





O método de preparação do PRF utilizado foi semelhante a todos, usando o Protocolo 
desenvolvido por Choukroun et al (48).  
Um ponto interessante de análise é que os vários autores foram os mesmos nos estudos, 
excepto os estudos de Thorat et al e Chang, Yu et al. (58, 61)  
Verificou-se em todos os estudos que o PRF apresenta diferenças significativas nos 
parâmetros clínicos e radiográficos quando comparado a técnica cirúrgica de desbridamento e 
retalho exclusiva. Os estudos de Sharma A et al demonstra também que há uma melhoria da 
recessão gengival, havendo um movimento coronal da gengiva, o que apoia a teoria do uso 
terapêutico do PRF na regeneração periodontal (5, 60, 62). 
Nos dois estudos em que compararam grupos de controlo com um grupo utilizador de PRP 
e outro utilizador de PRF. Ambos os materiais demonstraram terem resultados positivos nas 
lesões de furcas e DIP em 3 paredes. Apesar dos resultados muito semelhantes para ambos os 
grupos de concentrados plaquetários, os autores encontraram mais vantagens no uso associado 
ao PRF, tais como o menor tempo de cicatrização e a preparação simples. (4, 59) 
Em todos os estudos obtiveram-se resultados positivos para possível regeneração 
periodontal associado ao uso de PRF: diminuição dos valores de PS e CAL, lesões de furca 
dimuiram para grau I e aparente aumento de volume ósseo no exame radiográfico. Contudo, fica 
por demonstrar uma regeneração periodontal verdadeira, onde se poassa verificar a integridade 
das camadas tecidulares do periodonto. 
Embora seja imperativo que haja mais investigações e estudos clínicos, a consistência dos 
resultados observados nestes estudos indica que o PRF é uma aposta promissora, benéfica, 





















O PRF, uma nova geração de concentrados plaquetários, possui na sua estrutura de fibrina, 
leucócitos, plaquetas, proteínas e fatores de crescimento que, são intervenientes do processo 
regenerativo dos tecidos moles e ósseo.  
Embora existam poucos estudos sobre a eficácia do uso deste biomaterial, houve uma 
consistência de resultados positivos nos seis estudos clínicos incluídos nesta monografia. Todos 
mostram uma significância estatística em termos clínicos e radiográficos no uso do PRF.  
Embora se mostre ser uma opção promissora com técnica simples e baixo custo 
económico, são necessários mais estudos longitudinais, multicentrados, com amostras e follow-
up maiores que confiram um maior grau de evidência cientifica relativamente à utilização do 
PRF na regeneração periodontal completa, condição que poderá proporcionar uma melhor 
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